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РЕЗЮМЕ
Статията е насочена към практикуващите 
лекари по дентална медицина, както и към сту-
денти в клиничния курс на обучение. Синтези-
рано е познанието относно хронологичното раз-
витите на хипотезите за възникването на за-
боляването кариес на твърдите зъбни тъкани. 
Критично е разгледана съвременната теория за 
етиологията на зъбния кариес с акцент върху ос-
новните и второстепенни фактори в етиопа-
тогенезата. Систематизирани са традицион-
ните подходи за профилактика на първичен и 
вторичен кариес, най-вече при възрастния паци-
ент, и е направен преглед на иновативни техно-
логии и подходи.
Ключови думи: зъбен кариес, профилактика на 
зъбния кариес, фотодинамична дезинфекция
ABSTRACT
The article is aimed at practicing dentists as well 
as students during the period of their clinical training. 
It synthesizes the knowledge of the chronological de-
velopment of the hypotheses for the origin of the den-
tal caries as a pandemic desease. A critical analysis is 
being offered concerning the current modern theory of 
the etiology of dental caries, the main focus being the 
main and the secondary factors in the etio-pathogene-
sis of the disease. The traditional existing approaches 
for the prevention of primary and secondary caries are 
analysed in the same time as the innovative technolo-
gies and approaches.
Keywords: dental caries, dental caries prevention, pho-
todynamic desinfection
КРАТКА ИСТОРИЯ НА ХИПОТЕЗИТЕ ОТ-
НОСНО ЕТИОЛОГИЯТА НА ЗЪБНИЯ КАРИЕС
Хемопаразитна теория на Милер е хроноло-
гично първата известна теория, създадена от-
носно етиопатогенезата на зъбния кариес (16, 
30). От 1881 г. не спира да се търси отговор на въ-
проса: защо и как точно възниква зъбният ка-
риес. Въпросът вълнува  учени и практикува-
щи, тъй като е ясно, че ако се преодолее причи-
ната за възникването, ако се познаят фините ме-
ханизми и всички детайли, допринасящи за на-
чалото и поддържането на кариозния процес, то 
едва тогава ще се достигне до ефективен начин 
както за лечението му, така и за предотвратява-
нето му. Едва през 1968 година (29) натрупани-
те изследвания в тази област доказват, че при ка-
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риес-активни лица с множество кариозни лезии 
има голямо количество Mutans Streptococci (MS) 
и Lactobacilli (3,4,5,18). Впоследствие се изолират 
и други микроорганизми (МО), също асоциира-
ни с възникването на зъбен кариес. До този мо-
мент (1968 г.) никой не говори за организирането 
на тези МО в строга система от пространствени и 
жизнени взаимодействия, каквато е плаката.
Следват няколко последователни теории на 
Льошле:
Неспецифична плакова хипотеза
Авторите на тази хипотеза считат, че кариесът 
е резултат от действието на плаката като цяло, а 
не на специфичен микроорганизъм. Ако се из-
хожда от тази хипотеза, всеки, който има пла-
ка, е потенциално засегнат от заболяване и ло-
гично лечението е неспецифичното, повсемест-
но отстраняване на плаката като цяло (17,49). На 
това схващане се основава и най-прилаганият и 
познат метод за профилактика на кариеса при 
възрастни пациенти - професионалната и лична 
орална хигиена с помощта както на механични, 
така и на химични средства. 
Специфичната плакова хипотеза
Тя постулира, че плаката сама по себе си не 
е патогенна, а само някои от живеещите в нея 
МО я правят такава (27). Кариогенни патогени 
са MS (12) и Lactobacilli (8). MS са част от нормал-
ната микрофлора, но при определени обстоятел-
ства стават доминантни и могат да причинят зъ-
бен кариес (84). Счита се, че Lactobacilli-те не при-
чиняват първични кариозни лезии, но се откри-
ват в дълбоките кариеси и следователно имат от-
ношение към прогресирането на деминерализа-
ционния процес като цяло (1,55).
Приемайки тази теория, изследователите ло-
гично разчитат на създаването на ваксина, с коя-
то да се имунизира човечеството спрямо зъбен 
кариес (27,43,45,50). Изследванията в тази насока 
не са изоставени въпреки множеството противо-
речия и аргументи в полза на твърдението, че не 
само MS причиняват кариес и че дори и да се от-
странят MS, то тогава други ацидогенни МО ще 
пролиферират в плаката в резултат на промене-
ното екологично равновесие.
На животни е доказана ефикасността от ак-
тивна имунизация срещу MS. Опитите с жива 
ваксина водят до страничен ефект, изразяващ 
се в кръстосана антигенна реакция с кардиоми-
оцитите. Успешни са имунизациите при живот-
ни с рекомбинантна ваксина, но има недостатъч-
но експерименти с хора, за да се установи ефи-
касността. Прицелната група са деца с висок ка-
риозен риск, което създава още допълнителни 
трудности за ин виво реалното експериментира-
не (19). Създаването на мукозни ваксини се счи-
та за по-съвременно решение поради по-високо-
то ниво на безопасност и ефективност, а не малко 
се разчита и на въвеждането на пасивна имуни-
зация с муринови моноклонални антитела (31), 
трансгенни растителни антитела със специфич-
ни за MS антигени. Изследователите считат, че 
такъв подход ще бъде приложим не само за па-
сивна имунизация за профилактика на зъбния 
кариес, но и срещу различни лигавични заболя-
вания (30).
Екологична плакова хипотеза 
Разликата между нея и специфичната е, че 
според екологичната хипотеза дори и да се уста-
нови наличие на MS и Lactobacilli, кариес е въз-
можно да не се развие. Развитието на кариес ще 
започне тогава, когато се наруши хомеостазата 
в бактериалния филм поради промяна на усло-
вията на заобикалящата среда и най-вече заради 
локална промяна в стойностите на pH в близост 
до емайловата повърхност. Изследвания показ-
ват, че промяната в стойностите на pH, а не нали-
чието на захари в средата водят до патологични 
промени в биофилма. В плаката съществуват две 
групи микроорганизми - алкалнопродуциращи 
и киселиннопродуциращи.
Анализът на тази хипотеза въз основа на про-
учените източници насочва към извода, че тя 
не оспорва горната в частта относно наличието 
на конкретни микробни причинители на деми-
нерализацията, а дава повече детайли относно 
пусковия механизъм на действието им като ка-
риес-създаващи. Акцентира вниманието върху 
необходимостта от съвкупност от условия, бла-
гоприятстващи и отключващи кариесогенния 
потенциал на MS и Lactobacilli (51).
Разширена екологична плакова хипотеза
Според нея при наличието на ниски стой-
ности на pH и други бактерии освен MS, нормал-
но непатогенни, като Actinomyces species, могат да 
променят метаболизма си и да започнат да про-
дуцират киселини, което от своя страна допъл-
нително дестабилизира хомеостазата в биофил-
ма, променяйки го в още по-ацидофилен. Тогава 
MS и Lactobacilli като ацидофилни и ацидурични 
започват да доминират в плаката и причиняват 
зъбен кариес (52,54).
Съществува пряка зависимост между кари-
огенния потенциал на биофилма и стойности-
те на рН в зъбната плака (54). Тази теория също 
не отхвърля инфектирането на зъбните повърх-
ности с кариогенни микроорганизми като етио-
логичен фактор за развитието на деминерализа-
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ция. Тя допуска обаче участието и на други МО 
освен MS за подкисляването на рН и инициира-
не на изключително благоприятна среда за раз-
множаването на MS.
В заключение може да се каже, че създатели-
те на тази хипотеза считат, че MS имат нужда от 
синергичното действие на други микроорганиз-
ми за натрупването им в критична маса. От този 
момент нататък обаче, бидейки не само ацидо-
филен, но и ацидуричен и ацидогенен (ако не се 
осъществи алкализиране на средата), процесът 
се самоподдържа и се разраства, благодарение на 
групата микроорганизми, обединени под общо-
то название MS (26).
Теория на Щатц и Мартини 
За Щатц и Мартини кариесът е резултат на 
физико-химичния процес - хелация. Получава 
се първична протеолиза на органичната мате-
рия под действието на ензими и бактерии, без да 
има предшестваща деминерализиция на неорга-
ничната компонента. При разграждането на ор-
ганичната съставка на ТЗТ се образува първичен 
кариес и се отделят голям брой комплексни аг-
енти като аминокиселини, полифосфати и орга-
нични киселини. Те разтварят апатитните крис-
тали (46).
Революционното преобръщане на схваща-
нето за последователността от събития, водещи 
до кавитация, заслужава внимание най-малкото 
поради факта, че тази хипотеза е изказана от от-
кривателя на първия ефикасен медикамент за ле-
чение на туберкулоза (стрептомицин) и носител 
на Нобелова награда д-р Шатц. Негово е и първо-
то мащабно проучване като следствие на изказа-
ната от него хипотеза, че флуорирането на водата 
може да е с пагубни последици (1977 г.) (47).
Други изследвания за потвърждаване на про-
теолитичната теория не са правени, вероятно по-
ради факта, че по-малко от 1% от зрелия емайл 
е с органичен произход и предположението, че 
при разтварянето на този материал може да се 
отдели количество хелатор, способно да разгра-
ди до 96% неорганично вещество, не е потвърде-
но експериментално. Липсва експeриментално 
потвърждение и на факта, че първичната кари-
озна лезия е резултат от протеолиза. В заключе-
ние може да се каже, че протеолизата и последва-
щата хелация са доказани и срещани биологични 
феномени, но ролята им за възникването на зъ-
бен кариес все още не е подкрепена с достатъчно 
научни експерименти и доказателства, т.е. твър-
дението си остава хипотеза. Но дори и тази ра-
дикално различна хипотеза, що се отнася до по-
следователността от събития, водещи до разру-
шаване на твърдите зъбни тъкани (ТЗТ), се осно-
вава на действието на микроорганизми.
СЪВРЕМЕННО СХВАЩАНЕ ЗА ЕТИОПА-
ТОГЕНЕЗАТА НА ЗЪБНИЯ КАРИЕС
Кариозните лезии се развиват само при на-
личието на киселиннопродуциращи бактерии 
и то тогава, когато се създаде достатъчно кисе-
ла среда, водеща до деминерализирането на ТЗТ 
(30). Върху зъбната повърхност съществува био-
филм и съставна част от него са плакообразува-
щите микроорганизми, които метаболизират ра-
финираните въглехидрати, за да получат енергия 
за съществуването си. Продукти на този метабо-
лизъм са и органичните киселини, които след 
това могат да разтворят кристалната структура 
на твърдите зъбни тъкани.
Тъй като стойностите на рН на плаката вари-
рат, то прогресирането на всяка кариозна лезия е 
процес от екзацербации и ремисии. Екзацерба-
циите на кариозната активност се характеризи-
рат от периоди на усилен бактериален метаболи-
зъм, което води до ниски стойности на рН в пла-
ката близо до зъбната повърхност. По време на 
отсъствие на въглехидратна храна метаболизмът 
на ацидогенните бактериите в плаката се забавя 
и стойността на рН се повишава в близост до по-
върхността на зъба. Създават се условия за раз-
витието на алкалогенни микроорганизми (27).
Реминерализация на увредените зъбни тъ-
кани се наблюдава тогава, когато локално стой-
ността на рН на плаката се покачи над 5,5. На-
личните в слюнката калциеви и фосфатни йони 
служат като суровина за реминерализационния 
процес (Табл. 1) (2,29). 
Киселинната атака върху зъбните структури 
се осъществява непрекъснато, през целия жи-
вот на индивида. Всички повърхности на зъбите, 
най-вече известните предилекционни за кариес 
места, биват атакувани от киселините, продуци-
рани от плаковите МО и биват частично деми-
нерализирани. Каква част от тях ще прогресират 
до кавитация зависи от баланса между процеси-
те на минерализация и деминерализация, обу-
словен и от съотношението между алкално и ки-
селиннопродуциращи МО и в това се крие клю-
Табл. 1
Произход и профилактика на зъбния кариес - теориите, историята и биотехнологиите
86
чът към контролиране и превенция на кариоз-
ния процес (26).
Съществуват научни разработки, които пре-
доставят факти, оспорващи ролята на MS като 
най-отговорни орални обитатели за възниква-
нето на зъбен кариес. Набляга се на промяна-
та в екологичното равновесие и потенциала и 
на други обитатели на оралната екосистема за 
ацидогенност. Слагат се в рамката на парадигми, 
факти от профилактиката и принципите на кон-
сервативното зъболечение, между които и схва-
щането за кариеса като бактериално-медиирана 
деминерализация на ТЗТ (15). 
Съществуват обаче и респектиращ брой про-
учвания, доказващи факта, че промяната в стой-
ностите на рН е действително най-важната еко-
логична промяна, допринасяща за деминерали-
зация на твърдите зъбни тъкани, както и факта, 
че най-големият брой микроорганизми, изоли-
рани от кариесни лезии в различен етап от раз-
витие, от кариес-предразположени индивиди 
попадат в групата на MS и Lactobacilli (18,39,49), 
включително и в контакт с обтурации на зъби 
с развит вторичен кариес (9). Ние приемаме съ-
временното становище за развитието на карие-
са, основано най-вече на разширената екологич-
на плакова хипотеза и фундаменталния факт, че 
ацидогенните бактерии с основен представител 
групата на MS играят главна роля в генезата на 
кариозния процес. 
Типични обитатели на устната кухина са меж-
ду 200 и 300 вида бактерии, освен това гъбички и 
дори протозоа. Метаболитната активност на ця-
лата система от бактерии, които формират бак-
териалната плака, е единият основен фактор, оп-
ределящ липсата или наличието на заболяване в 
прилежащите меки и твърди тъкани (1).
Доста трудно се оказва определянето в как-
ва степен даден микроорганизъм от тази система 
допринася за развитието на заболяване ин виво 
(30), но е доказано съществуването на относител-
но малка група бактерии, основно отговорни за 
възникването на зъбния кариес. Групата се със-
тои от 8 серотипа Streptococcus mutans и се асо-
циира с възникването и развитието на кариес. 
Серотиповете са отбелязват от а до h. Някои от 
тях имат и специфични имена като S. rattus /b/, 
S. cricetus /a/, S. ferus /c/, S. Sobrinus /d, g, h/ (18). 
Всички тези серотипове са с доказан и демон-
стриран кариосогенен потенциал (79). Те обаче са 
твърде генетично и биохимично различни и за-
това не би трябвало обобщено да се назовават S. 
mutans. 
По-правилен е терминът Mutans Streptococci 
(MS). MS и Lactobacilli продуцират голямо ко-
личество киселини (ацидогенни), живеят в ки-
селинна среда (ацидодофилни), развитието им 
силно се стимулира от наличието на захароза 
(ацидурични) и са основните организми, свър-
зани с развитието на кариес при човека. Поради 
това се дефинират и като кариесогенни. 
Важно е да се подчертае мащабът на нужда-
та от постоянни превантивни грижи, обогатя-
ването, развитието и допълването на средства-
та и методите за контрол на кариеса, обусловено 
от факта, че инфектирането с MS при хората има 
характер на пандемия, тъй като се откриват при 
всеки, независимо от раса, етнически произход, 
пол и географско положение, и това нарежда зъб-
ния кариес в категорията на социално значими-
те заболявания. 
Нормално малък брой MS има във всяка устна 
кухина. При пациенти с множество активни ка-
риозни лезии тези МО стават доминантна част от 
биофилма. Известно е традиционното схваща-
не, от учебниците по „Консервативно зъболече-
ние“, „Детска дентална медицина“ и „Зъбна про-
филактика“, че MS отговарят за възникването на 
кариозния процес, докато Lactobacilli се свързват 
с прогресирането на лезиите (9). Становището за 
коя част на процеса хронологично допринасят и 
имат най-активна роля двете групи микроорга-
низми, вероятно подлежи на ревизия, тъй като се 
оказва доста трудно да се направи експеримен-
тален модел в биофилма ин виво, за да се докаже 
кой микроорганизъм в каква степен е водещ (41).
Денталната бактериална плака има характер 
на биофилм, който следва строго определен ме-
ханизъм на възникване, включващ неизменна, 
определена последователност от събития и орга-
низация (1).
Оралните бактерии не съществуват като от-
делни колонии, а като членове на сложна систе-
ма благодарение на възможностите им за при-
крепяне и само няколко специализирани микро-
организми в състава на плаката, принадлежа-
щи към групата на стрептококите, притежават 
специални рецептори за прикрепяне към зъб-
ната повърхност. Освен това те могат да проду-
цират лепкав матрикс, което пък им позволява 
да се прикрепят един към друг (4). Той съставля-
ва основа на архитектониката на целия дентален 
биофилм (26). На базата на това са създадени ре-
комбинантни щамове на MS, които са с промене-
на експресия на ензими и липса на ацидогенност 
(21,22,54).
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Факторите, участващи във възникването и 
поддържането на кариозния процес, попадат 
или в групата на първичните рискови фактори 
или тази на модифициращите фактори (51). Мне-
нията на цитираните по-горе автори сме обоб-
щили на Фиг. 1.
От многобройните изследвания и проучва-
ния в тази област, изложени дотук, е ясно, че при 
ранна детекция и диагностика на кариеса и фино 
улавяне на най-първичните деминерализацион-
ни промени в емайла е възможно предотвратя-
ването на това социално заболяване, което има 
характер на пандемия (10,14,16,17,25). Според 
най-съвременните схващания условията за въз-
никване на кариозна лезия са: зъбна плака във 
вид на биофилм, намиращите се в нея микроор-
ганизми, въглехидрати (основно захароза), със-
тав и количество на слюнката и време.
Може да се обобщи, че биофилмът върху зъб-
ната повърхност и биохимичните процеси в него 
причиняват началния зъбен кариес. Част от био-
филма са плакообразуващите микроорганизми, 
които метаболизират рафинираните въглехи-
драти, за да получат енергия за съществуването 
си. Към биопродуктите на процеса спадат и ор-
ганичните киселини. Те допринасят за спада на 
стойностите на рН в близост до ТЗТ и разтварят 
кристалната им структура. Приемайки тази кон-
цепция за доказана от съвременната наука, счи-
таме, че ефективна профилактика на зъбния ка-
риес може да се постигне чрез използване на ино-
вативни средства и методи за редуциране броя на 
кариогенните МО и повлияване на биохимични-
те процеси в денталния биофилм. По този начин 
биха се нормализирали стойностите на рН вър-
ху зъбните повърхности, особено в кариес-пре-
дилекционните места.
ИНОВАТИВНИ ПОДХОДИ, МЕТОДИ И 
СРЕДСТВА ЗА ПОВЛИЯВАНЕ НА ДЕНТАЛ-
НИЯ БИОФИЛМ
Всички те проучват алтернативни и допълва-
щи подходи на методите за механично отстра-
няване и конвенционалното антимикробно, хи-
мично инхибиране на денталния биофилм (57). 
Профилактика базирана на въздействие с 
растителни вещества
Интересът към нея също е продиктуван от 
резистентността на МО към съществуващите 
конвенционални антимикробни средства (анти-
биотици, химиотерапевтици и дезинфектанти). 
Растенията синтезират широка гама от аромат-
ни вещества, по-голямата част от които са фено-
ли или техните кислородно-субституирани де-
ривати (6,11).
Например мед от манука, масла от чаено дър-
во, лавандула, розмарин, евкалипт са широко 
тествани с цел потискане развитието на кари-
огенни и пародонтопатогени бактерии. Масла-
та, извлечени от споменатите растения, въз-
препятстват прикрепването на Streptococcus 
mutans (52). Екстракти от зелен чай също при-
тежават инхибиращо действие върху развитие-
то на Streptococcus mutans и Streptococcus sorbinus 
(42,53).
Пробиотици
Пробиотиците представляват живи микро-
организми, които в определени количества до-
принасят за по-доброто здраве на гостоприем-
ника (макроорганизма) - Lactobacillus rhamnosus, 
Lactobacillus casei, Lactobacillus reuteri и Bifido 
bacterium. При изследванията всички са показа-
ли потенциал за затрудняване колонизацията на 
кариесогенни МО и предотвратяване развитието 
на кариес (45).
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Заместителна терапия
Това е терапия, базирана на биотехнологи-
чен подход. Част от техниките включват инак-
тивиране на гени с цел да се отстранят метабо-
литни продукти, които увреждат хазяина, и да 
се инкорпорират гени, които от своя страна от-
говарят за продукцията на антимикробни със-
тавки. Например бактериоцини, потискащи раз-
витието на колонии от същия вид. За превенция 
и контрол на зъбния кариес са били използвани 
генетично модифицирани Streptococcus mutans. 
Посредством въвеждането на рекомбинант-
на ДНК технология щам на Streptococcus mutans 
е лишен от възможност за производство на ен-
зима лактат-дехидрогеназа. Липсата на този ен-
зим прави невъзможен синтеза на млечна кисе-
лина и при проследяване на активността и мета-
болизма на ДНК-модифицираните бактерии, в 
хода на експеримента не се установява наличие 
на млечна киселина. Такъв щам е по-слабо кари-
есогенен от родителския щам при гнатобиотич-
ни и конвенционални модели на патология. Ос-
вен това е установено, че щамът колонизира в 
същата степен и по същия начин специфични-
те повърхности и е генетично устойчив, т.е. не е 
наблюдавано връщане отново към ацидогенност 
както при ин витро, така и при ин виво експери-
менти (21,22,54).
Фагова терапия
Трябва да се спомене и използването на фаги-
те, като се има предвид, че засега успешни екс-
перименти са докладвани главно относно реду-
цирането на Enterococcus feacalis (38). Това пре-
връща фаговата терапия в потенциална техно-
логия за редуциране на инфекцията в ендодон-
та и повлияване на резистентните биофилми на 
Enterococcus feacalis.
Инхибиране на отделни функции на 
бактериите 
Този метод се базира на закономерностите на 
екологията и екологичното равновесие и връз-
ката им с наличието или отсъствието на болест-
но (35,52). Изследователите, експериментиращи 
в тази насока, отхвърлят радикалното отстра-
няване на даден микроорганизъм или микроб-
на асоциация като подход за лечението и контро-
ла на биофилм-асоциирани заболявания – паро-
донтопатии, зъбен кариес. Екологичните зависи-
мости постулират, че липсата на даден микроор-
ганизъм в екологичната ниша създава потенци-
ална опасност за свръхразрастване на други ви-
дове, които може и да са по-патогенни. Инхи-
бирането на вирулентните фактори на МО - ен-
зими, ендотоксини, би имало по-благоприятен 
ефект върху екологичното равновесие, отколко-
то радикалното отстраняване на даден вид. Ед-
новременно с това би се дала възможност за кон-
трол върху изявата на биофилм-индуцирано за-
боляване. Пример за функционално потискане е 
инхибирането на микробни протеази (12).
СВЕТЛИННО АКТИВИРАНО УНИЩОЖА-
ВАНЕ НА МО ЧРЕЗ МЕТОДИТЕ НА АНТИ-
БАКТЕРИАЛНАТА ФОТОДИНАМИЧНА ТЕ-
РАПИЯ (АФДТ)
Един от най-модерните и перспективни под-
ходи за контрол на биофилмите е методът на фо-
тодинамично унищожаване на бактерии, виру-
си, гъби и протозоа (36).
Процесът на унищожаването на МО със свет-
лина зависи от генерирането на синглентен кис-
лород и свободни радикали, които се създа-
ват при възбуждането на фотосенсибилизато-
ра (ФС). Посредством облъчване със светлина 
от абсорбционния спектър на багрилото (фото-
чувствителния агент, фотосенсибилизатора) се 
стига до неговото възбуждане до триплетно със-
тояние, енергията, отделена при този процес, се 
трансферира до молекулярен кислород. Следва 
реакция, чийто основен продукт е генерирането 
на синглетен кислород. 
Той изключително активно взаимодейства 
с биологични системи на МО. В последните го-
дини нараства интересът към възможностите на 
АФДТ, целящи контрол на кариесогенния био-
филм. Усилията са насочени в няколко посоки:
Изследване чувствителността на 
Streptococcus mutans - лабораторни щамо-
ве, най-често във вид на планктонни клет-
ки и върху ин витро създадени модели на 
биофилм.
Експериментално проучване ефекта на 
различни фотосенсибилизатори вър-
ху клинично изолирани щамове на MS и 
Streptococci species. 
Провеждани са проучвания с цел сравня-
ване на фотодинамичния ефект при едни 
и същи параметри на АФДТ, но съответ-
но върху едно-, дву- и тривидов биофилм, 
създадени ин витро.
При изследване възможностите на АФДТ за 
инактивация на МS се използват различни из-
точници на светлина - лазерни и LED. През 2005 
година са публикувани резултатите от експери-
менти във връзка с наблюдавана фотоинактива-
ция на Streptococcus mutans - планктонни клет-
ки култура, с багрило Роз Бенгал (РБ), като из-
ползваният светлинен източник е фотополимер-
на лампа (дължина на вълната 410-460 nm) (40).
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Wood et al провеждат ин витро фотодинами-
чен експеримент, но върху ин виво структуриран 
7-дневен биофилм при естествени условия. Био-
филмът се натрупва върху специална пластинка, 
прикрепена към емайла на зъб в устата на паци-
ент. След тъмнинна инкубация с Zn-фталоциа-
нин и проведена АФДТ с LED светлинен източ-
ник, на трансмисионен електронен микроскоп, 
са наблюдавани следните ефекти: 
изтъняване и загуба на маса на биофилма;
редуциране на размера на микропростран-
ствата вътре в биофилма;
значително увреждане на бактериите, из-
разяващо се във вакуализация на цитоп-
лазмата и мембранно увреждане (58).
Сред удачните фотосенсибилизатори за по-
влияване на кариесогенния биофилм основен 
представител групата на MS металфталоциани-
ните, толуидиновото синьо, куркумин и метиле-
ново синьо (32,33,34,36).
Необходими са още клинични изследвания 
за внедряване на фотодинамичната дезинфек-
ция на ТЗТ и на устната кухина, както и на апа-
рат за индивидуална профилактика. Съгласни 
сме с мнението на Ichinose-Tsuno et al (2014), че 
не е далеч времето, когато денталните кабинети 
ще са снабдени с апарати за редуциране на био-
филма, базирани на АФДТ, а личната орална хи-
гиена ще е подпомогната от зъбни пасти, съдър-
жащи фотосенсибилизатор, и от четки за зъби с 
LED светлина (24).
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Пандемичното разпространение на зъбния 
кариес въпреки множеството подходи и мерки за 
ограничаването му изисква активни мероприя-
тия към радикална промяна. Експериментите с 
иновативни подходи и средства, базирани вър-
ху най-новите схващания за етиологията и пато-
генезата, ще допринесат към изместване към ус-
пешна първична профилактика. 
Контролът върху това заболяване е от изклю-
чително значение, тъй като усложненията му са 
свързани както с влошаване на оралното здраве 
– инфекциозни периодонити, ортодонтски ано-
малии, влошена естетика, преканцерози и паро-
донтални увреждания, така и с нарушаване на 
храносмилателния процес, оптималното здраво-
словно хранене и усвояване на хранителните ве-
щества, както и със смутена психика. Необходи-
ма е  мотивация както на лекарите по дентална 
медицина към провеждане на антикариесна про-
филактика, така и на пациентите към непрекъс-
ната постоянна грижа и изпълнение на профи-
лактичните мероприятия.
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